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A MAGYAR LIPID AJÁNLÁST
BEFOLYÁSOLÓ LEGÚJABB 
KLINIKAI TANULMÁNYOK
A HYPERLIPIDAEMIA, EZEN BELÜL AZ EMELKEDETT LOW-DENSITY LIPOPROTEIN-KOLESZTERIN (LDL-C) SZINT AZ ÉRELMESZESEDÉS
TALAJÁN KIALAKULT KARDIOVASZKULÁRIS MEGBETEGEDÉSEK ÉS KLINIKAI TÜNETEKET OKOZÓ SZÖVŐDMÉNYEIK LEGFONTOSABB
KOCKÁZATI TÉNYEZŐJE. EZÉRT AZ LDL-C-SZINT GYÓGYSZERES CSÖKKENTÉSE STATIN ÉS NEM STATIN TÍPUSÚ LIPIDCSÖKKENTŐ
SZEREKKEL A KARDIOVASZKULÁRIS MEGBETEGEDÉSEK KOCKÁZATÁNAK MÉRSÉKLÉSÉBEN KIEMELKEDŐEN FONTOS. AZ ALÁBBIAKBAN
ÖSSZEFOGLALJUK ÉS ÉRTELMEZZÜK A LIPIDCSÖKKENTŐ KEZELÉSSEL KAPCSOLATOS LEGÚJABB KLINIKAI TANULMÁNYOK ADATAIT.
KIEMELJÜK A FAMILIÁRIS HYPERCHOLESTERINAEMIA KEZELÉSÉBEN ALKALMAZOTT LEGÚJABB TERÁPIÁS LEHETŐSÉGEKET ÉS ÁTTEKINT-
JÜK A KOCKÁZATI KATEGÓRIÁKRA ÉS LIPID-CÉLÉRTÉKEKRE VONATKOZÓ LEGÚJABB NEMZETKÖZI AJÁNLÁSOKAT. EZEK AZ ADATOK
ALAPVETŐEN MEGHATÁROZZÁK AZ AKTUÁLIS MAGYAR LIPID IRÁNYELVEKET ÉS A MINDENNAPI KLINIKAI GYAKORLATOT IS.
K u l c s s z a v a k :  l i p i d c s ö k k e n t é s ,  s t a t i n ,  k l i n i k a i  v i z s g á l a t o k ,  g u i d e l i n e s
RECENT CLINICAL STUDIES THAT DETERMINE THE CURRENT HUNGARIAN LIPID GUIDE-
LINES. HYPERLIPIDEMIA, ESPECIALLY THE ELEVATED LOW-DENSITY LIPOPROTEIN CHOLES-
TEROL (LDL-C) LEVEL IS A MAJOR CAUSE OF ATHEROSCLEROTIC CARDIOVASCULAR DIS-
EASE (CVD) AND ITS PROGRESSION TOWARDS CLINICAL COMPLICATIONS. THEREFORE,
PHARMACOLOGICAL REDUCTION OF LDL-C USING STATIN AND NON-STATIN LIPID
LOWERING DRUGS IS FOUNDATIONAL THERAPY TO REDUCE CVD RISK. IN THIS REVIEW,
WE SUMMARIZE AND DISCUSS THE DATA OF RECENT CLINICAL STUDIES IN THE CONTEXT
OF LIPID LOWERING. WE HIGHLIGHT THE NOVEL TREATMENT OPTIONS IN FAMILIAL
HYPERCHOLESTEROLEMIA AND OVERVIEW THE MOST IMPORTANT INTERNATIONAL
GUIDELINES REGARDING RISK CATEGORIES AND TREATMENT GOALS. THESE NOVEL DATA
FUNDAMENTALLY DETERMINE THE CURRENT HUNGARIAN LIPID GUIDELINES AND THE
EVERYDAY CLINICAL PRACTICE.
K e y w o r d s :  l i p i d  l o w e r i n g ,  s t a t i n s ,  c l i n i c a l  
s t u d i e s ,  l i p i d  g u i d e l i n e s
BEVEZETÉS
A legutóbbi Magyar Kardiovasz ku -
láris Konszenzus Konferencia óta
eltelt időszakban az új amerikai és
európai ajánlások jelentek meg,
amelyek hátterét az elmúlt időszak
multicentrikus, prospektív, kettős vak
vizsgálatainak eredményei támasztják
alá. Az alábbiakban áttekintjük ezek-
nek a véleményformáló vizsgálatok-
nak az eredményeit, kiemelve a fami-
liáris hyper cho leste rinae mia (FH)
kezelésében alkalmazott új terápiás
lehetőségeket, a hypertrigly ceridae -
mia, az alacsony high-density lipo -
protein koleszterin (HDL-C) szint és az
emelkedett low-density lipoprotein-
koleszterin (LDL-C) esetén alkalma-
zott statin- és nem statin kezelésekkel
elért legújabb eredményeket, vala-
mint a nemzetközi irányelvekben sze-
replő kockázati kategóriákat és terá-
piás célértékeket.
ÚJ ADATOK A FAMILIÁRIS
HYPERCHOLESTERINAEMIA
KEZELÉSÉBEN
Az elmúlt időszakban egyre több
adat áll rendelkezésre az FH-t illető-
en. Ez részben annak is köszönhető,
hogy a korábbi években elkezdett
szűrővizsgálatok eredményeként
egyre több beteg kerül felismerésre.
Ennek ellenére becslések szerint az
FH-betegek 80%-a nem kerül diag -
A cikk online változata megtalálható 
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noszti zálásra és a diagnosztizált be -
tegek 10%-a éri el csak a kívánatos
terápiás célértéket. Az epidemiológi-
ai tanulmányok azt mutatták, hogy a
korábbi 1:500 in ci dencia ada tok
nem biztos, hogy pontosak, hiszen a
legújabb vizsgálatok, amelyek
2 458 456 egyén adatát foglalták
magukban azt igazolták, hogy min-
den 250 egyén közül 1 heterozigóta
(1). Ma gyarországon 20-50 000
főre tehető a familiáris hy per cho le -
ste rinaemia heterozigóta betegek
száma. Ennek a jelentőségét az adja,
hogy ezekben az esetekben a szüle-
téstől kezdve jelenlévő magas ko -
leszterinszint elősegíti az ér öregedé-
sét, és ha még egyéb rizikófaktorok
is társulnak hozzá, akkor már korai
életkorban halálos kardiovaszkuláris
(CV) szövődmények alakulhatnak ki
(2, 3). Ezt bizonyítja egy, a norvég
populációban végzett vizsgálat is,
amelyben azt mutatták ki, hogy az
FH-ben szenvedő egyének élettarta-
ma 15 évvel rö videbb az FH-ben
nem szenvedőkhöz képest (4). Ez
azzal ma gyarázható, hogy az FH-s
nőbetegek 25%-ának, a férfi bete-
gek 50%-ának van CV szövődmé-
nye. A koronária be teg ség rizikója
3,5-16-szor na gyobb a heterozigóta
FH-s betegekben a nem FH-s bete-
gekhez képest, és 5-10-szer na -
gyobb a perifériás érbetegség koc-
kázata (5). A Fra ming ham Risk Score
és a SCORE alkalmazása az FH-s
betegeknél nem ajánlott, mert jelen-
tősen alábecsüli a CV-kockázatot.
Még azonos LDL-C-értékek mellett is
a mutációval rendelkező FH-s bete-
gek magasabb CV-rizikóval rendel-
keznek. Egyéb tényezők is befolyá-
solhatják a CV rizikófaktorokat
(6–9). A UK NICE ajánlás az FH-s
betegek elsővonalbeli kezelésének a
statin ke zelést, és legalább 50%-kos
kiindulási LDL-C-csökkenést javasol
(10). A Simon Broome Regiszter ada-
tai alapján az Egyesült Királyságban
1980–2006 között a statin adása
mellett FH-s betegeknél primer pre-
vencióban 40%-kal, szekunder pre-
vencióban 25%-kal csökkent a CV-
halálozás (11). Az FH-s betegeknél
alkalmazott korai lipidcsökkentéssel
5 évvel lehetett késleltetni az ate -
roszklerotikus eseményeket azoknál
képest, akiknél 15 éves korban kezd-






ban mind az epidemiológiai, geneti-
kai, állatkísérletes és klinikai tanulmá-
nyok azt támasztották alá, hogy a
magas trigliceridszint fokozza az érel-
meszesedés kialakulásának kockáza-
tát. Ennek alapján az európai munka-
csoport két nagy csoportra osztotta a
hypertriglyceridaemiákat; az enyhe és
közepes, valamint a súlyos hypertri gly -
ce ridaemia formára. 2–10 mmol/l kö -
zötti trigliceridszint esetén enyhe és kö -
zepes, míg 10 mmol/l feletti triglicerid
értéknél súlyos hypertriglycerid aemiát
definiál (12). Ezzel szemben az ameri-
kai National Lipid Association 2015-
ös ajánlása alapján a hypertri gly -
ceridaemiát a következő kategóriákba
sorolja: 1,7 mmol/l alatti trigliceridér-
téket tekint normálértéknek, 1,7–2,2
mmol/l közöttit határértéknek, 2,2–
5,6 mmol/l közötti értéket magas tri gli -
ceridértéknek, 5,6 mmol/l feletti érté-
ket nagyon magas trigliceridértéknek
tekinti (13). A 2016-os európai aján-
lás megállapítja azt, hogy a triglicerid-
szintet figyelembe kell venni a kardio-
vaszkuláris kockázat megállapítása,
valamint a lipidterápia megválasztása
során (14, 15). Új terápiás ajánlásként
nagy CV-kockázatú betegeknél, ha
statinkezelés mellett a trigliceridérték






A korábbi tanulmányok arra utaltak,
hogy az alacsony HDL-C-szint növeli a
CV-kockázatot. A Münster-tanulmány-
ban azt találták, hogy a 0,9 mmol/l
alatti HDL-C-szinttel rendelkező egyé-
neknél jelentősen nőtt az iszkémiás
szívbetegség kialakulásának kockáza-
ta azokhoz képest, akiknek a HDL-C-
értéke 0,9–1,4 mmol/l volt (16). A
Framingham Heart tanulmány elemzé-
se során azt mutatták, hogy azonos
LDL-C-szinttel rendelkező egyének
közül azoknál akiknél a HDL-C-szint
alacsonyabb volt, jóval nagyobb gya-
korisággal fordult elő a koszorúér-
betegség (17). A TNT-tanulmányban
azt találták, hogy a kardiovaszkuláris
események gyakorisága 39%-kal csök-
kent azon egyéneknél, akik a magas
HDL-C kvartilisben helyezkedtek el,
azokhoz képest akiknek a HDL-C-szint-
je a legalacsonyabb kvartilisbe esett,
még abban az esetben is, ha minden
kvartilisbe eső betegnek az LDL-C-érté-
ke 1,8 mmol/l volt (18). Ugyanakkor a
nagy prospektív, kettős vak, kontrollált
multicentrikus tanulmányok: a FIELD
(19), az ACCORD (20), valamint a
CETP-gátlókkal végzett ILLUMINATE
(18), dal-OUTCOMES (21) és
ACCELERATE (22) tanulmányok nem
támasztották alá a HDL-C CV-preven-
cióban korábban hitt szerepét. Ezért
sokan kétségbe vonják a HDL oki sze-
repét a CV-betegségek kialakulásában
(14) és a HDL-nek a kardiovaszkuláris
betegség elleni védelemben játszott
szerepét is megkérdőjelezték (15).
Ugyanakkor korábbi vizsgálatok ered-
ményei alapján a HDL-C-szintet to -
vább ra is a CV-kockázat markerének
tekintjük.  Férfiaknál 1 mmol/l alatti
HDL-C-értéket, nőknél 1,2 mmol/l
alatti HDL-C-értéket tekintjük kóros-
nak.
1998-ban Frost és Havel felvetette a
non-HDL-C, mint CV-rizikó marker al -
kal mazását. A non-HDL-C és a CV-
betegségek közötti összefüggést szá-
mos tanulmány megerősítette (20).
Rainwater és munkatársai vizsgálatai
15–34 éves, nem CV-betegségben
meghalt egyén boncolása során azt
mutatták, hogy a non-HDL-C szoros
korrelációt mutatott az érelmeszesedés
morfológiai jeleive, köztük a zsíros csí-
kok (fatty streak) megjelenésével és az
ateroszklerotikus léziók nagyságával
(23). Goliasch és munkatársai 40
évnél fiatalabb miokardiális infarktus-
ban szenvedő egyéneket vizsgálva azt
találták, hogy a lipoprotein-frakciók
közül a non-HDL-C mutatta a legszo-
rosabb korrelációt az infarktussal.
Sniderman és munkatársai 12 függet-
len tanulmány metaanalízisét elvégez-
ve, amelybe több mint 200 000 egyén
adatát elemezték, azt mutatták ki, hogy
a 10 éves periódus alatt a non-HDL-
C-érték jobb markere volt a CV-ese-
ményeknek, mint az LDL-C (24). Ezen
eredményeket figyelembe véve emel-
kedett trigliceridérték esetén a non-
HDL-C-célértéket, mint másodlagos
célértéket javasolja a 2013-as euró-
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pai ajánlás és azt állapítja meg, hogy a
2-es típusú diabéteszes dyslipidaemiát
gyakran jobban jellemzi a non-HDL-C,




A Magyar Kardiovaszkuláris Konszen -
zus Konferencia 2011-es ajánlásában
a non-HDL-C-t másodlagos célként
javasolt, 2,3 mmol/l feletti triglicerid-
érték esetén. A non-HDL-C célértéke
0,8 mmol/l-el nagyobb, mint az LDL-C
célértéké (26).
A 2011-es európai ajánlás a nagy rizikó-
jú CV-betegeknél 2,6 mmol/l-es LDL-
értéket tartja kívánatosnak (27–29). A
2015-ös National Lipid Association
(NLA) ajánlása a különböző rizikókate-
góriákban az LDL-C-célértékhez képest
0,8 mmol/l-rel magasabb non-HDL-C
célértéket javasol magas trigliceridér-
tékkel rendelkező egyéneknél (30).
Elsődleges célértéknek a lipid csökken -
tő kezelés vonatkozásában továbbra is
az LDL-C-célértéket kell tekinteni. A
Cholesterin Treatment Trialist (CTT)
metaanalízise azt igazolta, hogy 
1 mmol/l LDL-C csökkentés 1/5-ével
csökkenti a vaszkuláris események
kialakulásának esélyét; 2-3 mmol/l-rel
történő csökkentés 40-50%-kal (31).
A korábbi prospektív multicentrikus,
kettős vak vizsgálatok eredményei
alap ján egyértelműen igazolódott az
LDL-C-csökkentés CV-rizikócsök ke -
nés re kifejtett kedvező hatása. A na -
gyobb mértékű LDL-C-csökkenés na -
gyobb mértékű CV-előnnyel járt, sőt a
kiindulási LDL-C nagyobb, mint 50%-
kal történő csökkenése, valamint a 2
mmol/l alatti LDL-C-szint esetén
plakk-regressziót mutattak ki. Ezért
Grundy professzor és munkatársai
módosították a korábbi lipid ajánlást
és egy új rizikókategóriát, a nagyon
nagy rizikókategóriát vezették be.
Ebben a csoportban rövidtávon is
szükséges a plakk-regresszió ahhoz,
hogy jelentősen csökkentsük a kardio-
vaszkuláris eseményeket, ezért 1,8
mmol/l-es LDL-C-célértéket fogalmaz-
tak meg ebben a csoportban (32). Az
ATP III szintén átvette a nagyon nagy
rizikókategória fogalmát, kissé módo-
sítva annak tartalmát, de célértékben
az 1,8 mmol/l-es LDL-C-értéket fogal-
mazta meg (33). ACC/AHA ajánlás
ezzel szemben elvetette a célérték
fogalmát és 4 olyan betegcsoportot
fogalmazott meg, akiknél a statin ala -
pú LDL-C-csökkenés előnyös. (1.
ábra) (34). Ez az ajánlás elvetette a
nem statin alapú lipidcsökkentést.





A több mint 9000 krónikus vesebete-
get magába foglaló SHARP-tanul-
mányban a statin+ezetimib kombiná-
ció hatékonyabb LDL-C-csökkenést
eredményezett, mint a statinterápia és
kedvezőbb hatást gyakorolt a klinikai
végpontokra is. Szignifikánsan, 17%-
kal csökkentette a primer végpontot
(35). Az IMRPOVE-IT-tanulmányba
18 000 akut koronária szindrómás
be teget vontak be. A betegek fele
simvastatin monoterápiában, másik
fele simvastatin + ezetimib kezelésben
részesült. A tanulmány igazolta azt,
hogy a simvastatin + ezetimib alkal-
mazása szignifikánsan nagyobb mér-
tékű LDL-C-csökkenést hozott létre
mint a simvastatin monoterápia és az
egyéb lipidprofilok is kedvezőbbek
voltak. Ezzel együtt mind a primer,
mind a szekunder CV-végpontokban
szignifikáns javulást észleltek. Az al -
csoport elemzések arra mutattak rá,
hogy az alacsonyabb: 1 mmol/l-es
LDL-C-célértéket elért csoportban
ked vezőbbek voltak az eredmények,
mint az 1,54–2,06 mmol/l-es célérté-
ket elért csoportban. Ugyanakkor a
tanulmány igazolta azt is, hogy a hosz-
szútávon alkalmazott statin+ezetimib
nem növelte a nem kívánt mellékhatá-
sok számát, így alkalmazása biztonsá-
gos (36). A PRECISE IVUS-tanulmány
szintén azt támasztotta alá, hogy az
atorvastatin monoterápiához képest
az atorvastatin+ezetimib együttes
alkalmazása kedvezőbb hatást fejtett
ki a plakk-regresszióra (37). Ezek az
adatok azt mutatták, hogy a korábbi
ACC/AHA ajánlással szemben nem-
csak a statin monoterápia, hanem a
kombinációs terápia is előnyös lehet a
CV prevencióban, jelen esetben a
statin+ezetimib kombináció. A sta -
tin+ezetimib kombináción kívül a ko -
rábban alkalmazott statin+niacin, sta -
tin+CETP-gátló, statin+fenofibrát a
kli nikai végpontokat illetően nem ho -
zott kedvező eredményt. A 2017-ben
publikált REVEAL-vizsgálatban több
mint 30 000 beteget vontak be. A
betegek egyik fele anacetrapib keze-
lésben részesült, a másik fele placebót
kapott. A 4 éves követési idő alatt az
LDL-C 20%-kal csökkent, a HDL
105%-kal emelkedett. A primer vég-
pont szignifikánsan 9%-kal csökkent
(koronária-halálozás, AMI, koronária-
revaszkula ri záció). Az iszkémiás stroke
gyakorisága nem nőtt és csökkent az
új diabetes megjelenése. Ez a tanul-
mány azt veti fel, hogy a statin+ana -
cet rapib kombináció is kedvező lehet a
kardiovaszkuláris prevenciót illetően.
A 9%-os primer végpontcsökkenés
hátterében ugyanakkor felvetődik a
20%-os LDL-csökkenés hatása, így az





A nagyon magas kiindulási LDL-C-
értékkel rendelkező egyéneknél a
maxi málisan tolerálható statin+eze ti -
mib kombinációval sem érjük el a
kívánatos LDL-C-célértéket. Ennek
javítása céljából az elmúlt évtizedek-
ben jelentős gyógyszerfejlesztések in -
dultak, amelynek eredményeként a
kifejlesztésre kerültek a PCSK9-gátlók.
A PCSK9-gátlókkal végzett vizsgálatok
azt mutatták, hogy a maximálisan tole-
rálható statin+ezetimib kombináció
mellé adva is további több, mint 50%-
os LDL-C-csökkenést képesek kiváltani
(39). Az LDL-C-csökkentésen kívül az
ODYSSEA Outcome tanulmány (40,
41) interim analízise alapján a CV-ese-
ményeket 54%-kal csökkentette az
alirocumab, míg az Osler-tanulmány-
ban az evolocumabbal 53%-os csök-
1. KLINIKAILAG ISMERT KARDIOVASZKULÁRIS
ESEMÉNY.
2. PRIMEREN MAGAS LDL (4,9 MMOL/L FELETT)
3. 40-75 ÉV KÖZÖTTI CUKORBETEGEK (LDL
1,8-4,9 MMOL/L)
4. KLINIKAI KARDIOVASZKULÁRIS BETEGSÉGTŐL
MEN TES VAGY DIABÉTESZMENTES BETEGEK
40–75 ÉV KÖZÖTT (LDL 1,8-4,9 MMOL/L) ÉS
KARDIOVASZKULÁRIS RIZIKÓ 7,5% FELETT VAN. 
Stone NJ, et al. 2013 ACC/AHA Blood Cholesterol Guideline
1. ÁBRA: ACC/AHA AJÁNLÁS AZON BETEG -
CSOPORTOKRÓL, AKIKNÉL A STATINKEZELÉS
ALKALMAZÁSA KLINIKAI HASZONNAL JÁR
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kenést találtak (42). Több mint 27 000
beteget magába foglaló Fourier-tanul-
mányba igen nagy CV-rizikócsoportba
tartozó egyéneket vizsgáltak, akik
átlagéletkora 63 év volt, 24,6%-uk nő,
75,4%-uk férfi volt. A betegek 2/3-a
nagy intenzitású statinkezelésben ré -
szesült, míg 1/3-a mérsékelt intenzitá-
sú statinkezelést kapott, mindösszesen
a betegek 5,2%-a részesült ezetimib
kezelésben. A betegek felénél 140 mg
evolocumabot adtak 2 hetente, vagy
420 mg havonta, a másik fele placebo-
kezelésben részesült. Az evolocumab
alkalmazásának hatására szignifikáns,
59%-os átlagos LDL-C-csökkenés jött
létre, amelynek eredményeként a ke -
zelt betegek átlag LDL-C-szintje 0,78
mmol/l volt. A primer CV-végpont
szig nifikánsan, 15%-kal javult, a sze-
kunder CV-végpont szintén szignifi-
káns mértékben, 20%-kal csökkent az
evolocumabbal kezelt csoportban.
Ezek az adatok azt mutatták, hogy
nemcsak a statin+ezetimib, hanem a
statin+evolocumab kombinált kezelés
is további CV-eseménycsökkenést vált
ki. Ezek hátterében elsősorban az LDL-C
csökkenése áll. A kérdés az, hogy
milyen mértékben lehet az LDL-C-szin-
tet csökkenteni? A Fourier-tanulmány
alcsoport-elemzése során az elért LDL-
C-értékek alapján 5 alcsoportot kü -
lön böztettek meg; az egyik csoportban
az LDL-C 0,5 mmol/l alatti értéken
volt, a másikban 0,5–1,3 mmol/l kö -
zött, a harmadik alcsoportban
1,3–1,8 mmol/l között, a negyedikben
1,8–2,6 mmol/l között, az ötödikben
2,6 mmol/l felett volt. Azt találták,
hogy az LDL-C alapján osztályozott
különböző alcsoportokban a súlyos
mellékhatások előfordulásában, az
újonnan megjelenő diabétesz gyakori-
ságban, daganatos betegségekben, a
kataraktában, neurokognitív funkciók-
ban, májenzim és CK-emelkedésben,
a nem kardiovaszkuláris halálozásban,
valamint haemorrhagiás stroke-ban
nem volt szignifikáns különbség (43).
Az Ebbinghaus-vizsgálat 2000 beteg
bevonásával készült, ebből 1204 be -
teg került elemzésre az átlagos követé-
si idő 19,8 hónap volt. Vizsgálták a
kognitív funkciókat, és azt találták,
hogy a betegek önbevallása, valamint
a vizsgálók által közöltek alapján nem
volt szignifikáns eltérés a placebo és az
evolocumabbal kezelt csoportban a
kognitív funkciók tekintetében (36).
Összefoglalva megállapítható, hogy a
statin+ezetimib vagy statin+PCSK9
kombinációval az LDL-C alacsony
szintre csökkenthető, az 1 mmol/l alatti
érték is elérhető, amely a CV-végpontok
további javulását mutatta az 1,8
mmol/l alatti LDL-C szintnél. A bizton-
ságossági paramétereket illetően nem





Ezek az eredmények megerősítik a
korábbi ajánlásokban azt, hogy a
terápia során továbbra is az elsődle-
ges célértéknek az LDL-C-szintet kell
tekinteni. Ezen eredményeket is figye-
lembe véve a 2016-os ESC/EAS aján-
lás három rizikókategóriát javasol;
nagyon nagy rizikókategóriát, amely-
ben az LDL-célérték 1,8 mmol/l, vagy
minimum 50%-os kiindulási LDL-csök-
kenés javasolt. A nagy rizikókategóriá-
ban az LDL-célérték 2,6 mmol/l, vagy
legalább 50%-kos LDL-csökkenés ja -
vasolt. A közepes és alacsony rizikóka-
tegóriában az LDL-célérték 3 mmol/l.
Másodlagos célértékként a non-HDL-
C-célértéket javasolja. HDL tekinteté-
ben férfiaknál 1 mmol/l alatti, nőknél
1,2 mmol/l alatti HDL-t tekinti kóros-
nak, triglicerid vonatkozásában 1,7




A kérdés az, hogy mi legyen a terápiás
megközelítés az előbb említett célérté-
kek elérése érdekében?
1. PCSK9-INHIBITOR KEZELÉS MEGFONTOLANDÓ STABIL ATEROSZKLEROTIKUS EGYÉNEKNÉL, AKIK EGYÉB
KARDIOVASZKULÁRIS RIZIKÓFAKTOROKKAL RENDELKEZNEK ÉS A MAXIMÁLISAN TOLERÁLHATÓ STATIN ÉS
EZETIMIB KOMBINÁCIÓ MELLETT AZ LDL 1,8 MMOL/L, A NON-HDL 2,6 MMOL/L FELETT VAN. 
A ERŐSSÉG, MAGAS KVALITÁS
2. A PCSK9-GÁTLÓ KEZELÉST MEG LEHET FONTOLNI ABBAN AZ ESETBEN, HOGYHA AZ ATEROSZKLEROTIKUS
VASZKULÁRIS BETEGSÉG PROGRESSZIÓJA FIGYELHETŐ MEG A MAXIMÁLISAN TOLERÁLHATÓ STATIN+EZETIMIB
KEZELÉS MELLETT AZ LDL 1,8 MMOL/L FELETT, A NON-HDL 2,6 MMOL/L FELETT VAN. 
B ERŐSSÉG, MÉRSÉKELT KVALITÁS
3. A., A PCSK9-GÁTLÓ KEZELÉS MEGFONTOLANDÓ 40–79 ÉVES NEM KONTROLLÁLT ATEROSZKLEROTIKUS
RIZIKÓFAKTORRAL RENDELKEZŐ EGYÉNEKNÉL, AKIKNEK EGYÉB JÁRULÉKOS RIZIKÓIK VANNAK ÉS A KEZELÉS
ELŐTTI LDL ÉRTÉKÜK 4,9 MMOL/L FELETT VOLT. A MAXIMÁLISAN TOLERÁLT STATIN+EZETIMIB KEZELÉS MELLETT
AZ LDL 2,6 MMOL/L FELETT, VAGY A NON-HDL 3,4 MMOL/L FELETT VAN. 
B ERŐSSÉG, MÉRSÉKELT KVALITÁS
B., A PCSK9-GÁTLÓ KEZELÉS MEGFONTOLANDÓ 40–79 ÉVES NEM KONTROLLÁLT ATEROSZKLEROTIKUS
RIZIKÓFAKTORRAL RENDELKEZŐ EGYÉNEKNÉL, AKIKNEK EGYÉB MAGAS RIZIKÓJUK VAN, VAGY GENETIKUSAN
MEGERŐSÍTETT FH-JUK ÉS A KEZELÉS ELŐTTI LDL ÉRTÉKÜK 4,9 MMOL/L FELETT VOLT. A MAXIMÁLISAN TOLE-
RÁLHATÓ STATIN+EZETIMIB TERÁPIÁVAL NEM ÉRTÉK EL AZ 1,8 MMOL/L LDL VAGY A 2,6 MMOL/L NON-HDL
ÉRTÉKET. 
B ERŐSSÉG, MÉRSÉKELT KVALITÁS
C., PCSK9-GÁTLÓ KEZELÉS MEGFONTOLANDÓ LEHET 18–39 ÉV KÖZÖTTI FAMILIÁRIS HYPERCHOLESTE -
RINAEMIÁS EGYÉNEKNÉL, AKIKNEK A KEZELÉS ELŐTT AZ LDL-C SZINTJE 4,9 MMOL/L FELETT VOLT ÉS NEM
KONTROLLÁLT EGYÉB ATHEROSCLEROSIS RIZIKÓFAKTORUK VAN. EZEN KÍVÜL NAGYON MAGAS RIZIKÓFAKTO-
RUK, VAGY AZ FH DIAGNÓZISA GENETIKAILAG MEGERŐSÍTETT. A MAXIMÁLISAN TOLERÁLHATÓ
STATIN+EZETIMIB KEZELÉSSEL NEM ÉRIK EL A 2,6 MMOL/L-ES LDL ÉRTÉKET, VAGY A 3,4 MMOL/L-ES NON-
HDL ÉRTÉKET. 
E ERŐSSÉG, ALACSONY KVALITÁS
D., PCSK9-GÁTLÓ KEZELÉS MEGFONTOLANDÓ A TOVÁBBI LDL CSÖKKENTÉS CÉLJÁBÓL FAMILIÁRIS
HYPERCHOLESTERINAEMIÁS HOMOZIGÓTA EGYÉNEKNÉL, AKIKNÉL NEM ISMERT A GENETIKAI HÁTTÉR, VAGY
AZOKNÁL AKIK LDL RECEPTOR DEFEKTÍVEK ÉS MAXIMÁLISAN TOLERÁLHATÓ STATIN+EZETIMIB TERÁPIA MELLETT
AZ LDL NAGYOBB MINT 1,8 MMOL/L, VAGY A NON-HDL 2,6 MMOL/L. 
B ERŐSSÉG, MÉRSÉKELT KVALITÁS
Orringer, C. E: Journal of Clinical Lipidology (2017) 11, 880–890.
2. ÁBRA: PCSK9-INHIBITOR KEZELÉS A NATIONAL LIPID ASSOCIATIONS AJÁNLÁSA ALAPJÁN
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Mind az Amerikai mind az Európai
ajánlás első terápiás megközelítésként
a statinterápiát javasolja. A cél az,
hogy maximálisan tolerálható statin -
dó zissal elérjük a kívánt célértéket.
Amennyiben statin-intolerancia van,
vagy a maximálisan tolerálható sta tin -
dózissal nem érjük el a célértéket,
akkor megfontolandó a sta tin+eze ti -
mib kombináció. A familiáris hyper -
cho lesterinaemiás egyéneknél, ahol a
kiindulási LDL-C-célérték na gyon ma -
gas, és a maximálisan tolerálható
statin+ezetimib kombinációval sem
érjük el a kívánt terápiás értéket, a
homozigóta betegeknél a mik roszó -
mális transzfer protein (MTP) gátló
lomitapid, vagy az apoB100-gátló
mipomersen adása javasolt. A hetero-
zigóta FH-betegeknél abban az eset-
ben, ha az illető egyén az igen nagy
kardiovaszkuláris kockázatba tartozik,
kardiovaszkuláris betegsége van, vagy
diabetes mellitusa célszervkároso dás -
sal, akkor a statin mellé PCSK9-gátló
javasolt. Természetesen azoknál az
FH-betegeknél is, ahol statin-intole-
rancia észlelhető és az ezetimib mo -
noterápia nem elégséges a megfelelő
LDL-C-célérték eléréséhez (39). A leg-
újabb National Lipid Association aján-
lását a 2. ábra tartalmazza (44).
KÖVETKEZTETÉSEK
Mindezen új adatok alapvetően meg-
szabják a legújabb hazai lipid irányelvek
kialakítását is, egyben szemléletformáló-
ak és hatással bírnak a mindennapi klini-
kai gyakorlatra is a kardiovaszkuláris




00005 számú projekt támogatta. A pro-
jekt az Európai Unió támogatásával, az
Európai Regionális Fejlesztési Alap társ-
finanszírozásával valósult meg.
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